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Streszczenie
U kobiet często występują dysfunkcje seksualne. Najczęściej stwierdza się utratę libido. Androgeny mają
podstawowe znaczenie w seksualności kobiet, zwłaszcza w odniesieniu do pożądania i podniecenia sek-
sualnego. W niniejszej pracy dokonano przeglądu piśmiennictwa dotyczącego wpływu suplementacji
testosteronem na seksualność kobiet. Wydaje się, że dodatkowa suplementacja testosteronem może sta-
nowić korzystną opcję, szczególnie dla kobiet po kastracji chirurgicznej.
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Abstract
Sexual dysfunction are common in women. The most frequent of them is loss of libido. Androgens play the
key role in sexual function, especially in desire and arousal. Authors review the available bibliography
devoted to influence of the testosterone supplementation on women’s sexuality. It seems that additional
testosterone supplementation may be considered as an promising option, especially in women after sur-
gical castration.
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U kobiety frakcję androgenową tworzy pięć związ-
ków: siarczan dehydroepiandrosteronu (DHEAS, de-
hydroepiandrosterone sulfate), dehydroepiandroste-
ron (DHEA, dehydroepiandrosterone), androstendion
(A, androsterone), testosteron (T, testosterone) i dihy-
drotestosteron (DHT, dihydrotestosterone). Pierwsze
trzy związki należy postrzegać jako preandrogeny, po-
nieważ muszą być przekształcone do testosteronu,
aby ujawnił się ich potencjał androgenny [1].
Testosteron po raz pierwszy wyizolował Laquard
w 1935 roku [2]. W tym samym roku Ruzicka uzyskał
go za pomocą syntezy [3]. Połowa krążącego T powsta-
je w wyniku konwersji obwodowej A, 25% jest syntety-
zowane w warstwie pasmowatej kory nadnerczy, a po-
zostałe 25% w zrębie jajnika [4]. Stężenie T wykazuje
wahania dobowe — najwyższe stężenie występuje we
wczesnych godzinach porannych oraz wiąże się z cy-
klem miesiączkowym: najniższe stężenie T obserwuje
się we wczesnej fazie folikularnej, najwyższe w środku
cyklu, natomiast w fazie lutealnej jest nieco wyższe niż
w pierwszej fazie cyklu [5]. Przejście w okres meno-
pauzalny nie wpływa znacząco na stężenie T w suro-
wicy — jego stężenie zmniejsza się wraz z wiekiem
w wyniku obniżenia produkcji o blisko połowę przez
źródła pozagonadalne. Stężenie T u kobiet w wieku
40 lat jest 2-krotnie niższe niż u kobiet w wieku 20 lat [6].
W badaniach prospektywnych obejmujących 3029 ko-
biet w wieku 42–54 lat Lasley i wsp. zaobserwowali
26-procentowe obniżenie stężenia testosteronu w su-
rowicy w tym okresie, przy czym najszybciej jego stę-
żenie obniżało się na początku 5. dekady życia [7]. Po-
dobne wyniki uzyskali Davison i wsp. [8].
Najbardziej gwałtowne zmiany w stężeniu T ob-
serwuje się u kobiet po obustronnej ooforektomii za-
równo przed menopauzą, jak i po niej. W ciągu 24–48
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godzin stężenie T obniża się o około 50% [9]. Podob-
ne wyniki uzyskali Hughes i wsp. [10].
Istotne implikacje kliniczne ma również fakt, że
jedynie 1–2% całkowitego krążącego T stanowi wol-
na, biologicznie aktywna frakcja tego hormonu. Po-
została ilość T jest związana z globuliną wiążącą hor-
mony płciowe (SHBG, sex hormone binding globulin)
i w mniejszym stopniu z albuminami [11]. Po kastracji
kobiet w wieku premenopauzalnym ze względu na
obniżenie stężenia estradiolu (E2) dochodzi do zna-
czącego obniżenia SHBG, co może skutkować wy-
ższym stężeniem niezwiązanego T [12]. W badaniu
The Rancho Bernardo Study Laughlin i wsp. stwier-
dzili, że po kastracji u kobiet w starszym wieku po
menopauzie, stężenie biodostępnego T było niższe
o 40–50% niż u kobiet z zachowanymi jajnikami [13].
Estrogenowa terapia zastępcza (ETZ, estrogen repla-
cement therapy) z użyciem 2 mg/d. zmikronizowane-
go E2 podawanego doustnie powoduje podwyższenie
stężenia SHBG o 160% oraz obniżenie wolnego T
o około 42% [14]. Tego działania ubocznego nie wy-
kazuje estrogenosubstytucja transdermalna [15]. Stę-
żenie SHBG wzrasta w wypadku ciąży, marskości wą-
troby, jadłowstrętu psychicznego oraz w podeszłym
wieku [13].
Dihydrotestosteron charakteryzuje się najsilniej-
szym działaniem androgennym. Powstaje wyłącznie
w wyniku konwersji obwodowej testosteronu, a jego
stężenie w surowicy jest niskie [5].
Od wielu lat zainteresowanie badaczy budzi
wpływ androgenów na seksualność kobiety. Recep-
tory androgenowe znajdują się w polu przedwzro-
kowym kory mózgowej oraz w podwzgórzu [16].
Z badań na modelu zwierzęcym wynika, że ta okolica
mózgu jest odpowiedzialna za inicjację i przebieg
aktywności seksualnej [17]. Dzięki aromatyzacji an-
drogeny działają również przez receptory estroge-
nowe. W mózgu ssaków wyróżnia się dwa odrębne
szlaki aromatazy: system gonadozależny — wystę-
pujący w podwzgórzu oraz niezależny od gonad
w układzie limbicznym [18]. Receptory androgeno-
we stwierdzono także w nabłonku pochwy, zrębie,
mięśniach gładkich oraz śródbłonku naczyniowym
[19]. Androgeny, wpływając na aktywność arginazy,
głównego enzymu biorącego udział w syntezie pod-
tlenku azotu, wpływają na lubryfikację pochwy, roz-
luźnienie mięśni okalających pochwę oraz na zwięk-
szenie wrażliwości receptorów czuciowych pochwy
na stymulację [20]. Obniżenie stężenia androgenów
może powodować osłabienie reakcji genitalnej oraz
orgastycznej kobiety podczas współżycia, co w efek-
cie może spowodować dyspareunię oraz obniżenie
libido [21].
Dysfunkcje seksualne są zaburzeniami, które czę-
sto występują u kobiet. W przeglądzie literatury doty-
czącej częstości występowania dysfunkcji seksual-
nych u kobiet w ostatniej dekadzie ubiegłego wieku
Simons i Carey zauważyli znaczne rozbieżności
w wynikach poszczególnych badań. Częstość obni-
żonego pożądania seksualnego wynosiła 5–46%, a za-
burzeń orgazmu 4–42%, zależnie od przyjętych kryte-
riów diagnostycznych i badanej populacji [22]. We-
dług Sabsigha, na zmniejszenie pożądania seksual-
nego skarży się 11–48% kobiet w starszym wieku [23].
W badaniu National Health and Social Life Survey
obejmującym 1749 kobiet w wieku 18–59 lat dysfunk-
cje seksualne stwierdzono u 43% badanych. Najczęst-
szym zaburzeniem dotyczącym 32% kobiet było obni-
żenie libido. Ponadto uwidoczniły się silne związki
między problemami pożądania seksualnego, podnie-
cenia i bólu towarzyszących zmniejszonej satysfakcji
psychicznej i emocjonalnej i ogólnie satysfakcji z życia
[24]. Wyniki te pokrywają się z obserwacjami z prak-
tyki klinicznej, w których uwidacznia się współwystę-
powanie różnych dysfunkcji u jednej kobiety.
Większość badań dotyczących wpływu testostero-
nu na seksualność kobiet dotyczy kobiet po meno-
pauzie naturalnej lub chirurgicznej. W 1942 roku Gre-
enblatt stwierdził, że T nie tylko powoduje ustąpienie
uderzeń gorąca, lecz także może spowodować po-
wrót popędu seksualnego [25].
W innych badaniach wykonanych w latach 40.
Geist i Salmon u 422 pacjentek otrzymujących 25 mg
propionianu testosteronu 2 razy w tygodniu stwierdzili,
że terapia ta wpłynęła na „mechanizmy psychosek-
sualne, zwiększając: wrażliwość na stymulację, wraż-
liwość narządów płciowych na bodźce oraz satysfak-
cję seksualną [26].
Osiem lat później Greenblatt i wsp. opublikowali
pierwsze randomizowane badanie przeprowadzone
metodą podwójnie ślepej próby dotyczące wpływu an-
drogenów na seksualność kobiet. Stwierdzili oni, że
u kobiet otrzymujących 5 mg metylotestosteronu  (MT)
zwiększyło się libido i nastąpiła poprawa samopoczu-
cia [27].
W połowie lat 50. Birnberg i Kurzrok w prospektyw-
nym badaniu obejmującym 61 kobiet otrzymujących
1 mg MT z 0,001 mg etynyloestradiolu dziennie przez
okres 3–28 miesięcy, zaobserwowali u większości z nich
poprawę w zakresie popędu seksualnego [28].
Kolejna faza zainteresowania substytucją andro-
genową przypada na lata 80. ubiegłego wieku.
W badaniu metodą podwójnej ślepej próby, obejmu-
jącej grupę 40 kobiet zarówno po menopauzie natu-
ralnej, jak i po kastracji chirurgicznej, Dow i Hart uzy-
skali istotne statystycznie zwiększenie libido i reakcji
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genitalnej u kobiet, które otrzymywały implanty zawie-
rające 50 mg E2 i 10 mg T w porównaniu z kobietami
otrzymującymi jedynie 50 mg E2 [29]. Również Burger
i wsp. w grupie 17 kobiet po menopauzie obserwo-
wali korzystne efekty aplikacji podskórnych implan-
tów zawierających 40 mg E2
 i 100 mg T, u których sto-
sowanie tylko ETZ nie przyniosło oczekiwanej popra-
wy. W momencie rozpoczęcia badań 94% kobiet
stwierdziło obniżenie popędu seksualnego, 100%
— obniżenie zadowolenia z życia seksualnego, a 50%
— niemożność osiągania orgazmu. Najlepsze wyniki
zanotowano po trzech miesiącach od aplikacji im-
plantów. Obniżone libido zgłaszało tylko 43% kobiet,
brak satysfakcji ze współżycia — 29% kobiet, braku
orgazmu nie stwierdziła żadna z badanych kobiet.
Mimo że skuteczność implantów utrzymuje się przez
4–5 miesięcy, korzystne zmiany stwierdzono jeszcze
po 6 miesiącach od ich aplikacji [30]. W opublikowa-
nych w latach 90. pracach na temat wpływu substytucji
androgenowej na seksualność kobiet po menopauzie
potwierdzono wcześniej cytowane spostrzeżenia [31].
Sherwin i Gelfand w prospektywnym badaniu
otwartym zbadali funkcje seksualne po całkowitym
usunięciu macicy wraz z przydatkami u 53 kobiet.
Kobiety w sposób randomizowany podzielono na
cztery grupy: I — otrzymywała co 28 dni domięśnio-
wo estrogeny i androgeny (8,5 mg E2 i 150 mg T),
II — same estrogeny (10,0 mg E2), III — sam T (150 mg
i.m.), a IV — placebo. W obydwu grupach kobiet
otrzymujących dodatkowo T zaobserwowano istot-
ny statystycznie wzrost częstości fantazji seksual-
nych, pożądania seksualnego i intensywności pod-
niecenia [32]. Ci sami autorzy przeprowadzili bada-
nie, które dotyczylo pięciu aspektów seksualności.
W badaniu uczestniczyły 44 kobiety, które przebyły
cztery lata wcześniej kastrację chirurgiczną. Pacjent-
ki te podzielono na trzy grupy: I otrzymywała co 28
dni domięśniowo estrogeny i androgeny (8,5 mg E2
i 150 mg T), II — same estrogeny (10,0 mg E2), a III
— placebo. U kobiet otrzymujących dodatkowo T za-
obserwowano znamienny statystycznie wzrost pożą-
dania seksualnego, intensywności podniecenia oraz
częstości fantazji seksualnych w pierwszych trzech
tygodniach od iniekcji. W czwartym tygodniu od in-
iekcji różnice były nieznamienne. Zmiany te korelo-
wały pozytywnie ze stężeniem T w surowicy. Rów-
nież częstość stosunków i orgazmów była wyższa
w grupie badanej w ciągu pierwszych dwóch tygo-
dni od iniekcji, co pozytywnie korelowało ze stęże-
niem testosteronu w surowicy [33].
Burger i wsp. w grupie 20 kobiet po menopauzie
chirurgicznej lub naturalnej stwierdzili w ciągu 6 mie-
sięcy wzrost libido w grupie, w której założono pod-
skórnie implanty zawierające 40 mg E2 i 50 mg T
w porównaniu z kobietami, które otrzymywały jedy-
nie E2 [34].
Badania w tym zakresie kontynouwano w latach
90. XX wieku. Myers i wsp. podzieli grupę 40 ko-
biet po naturalnej menopauzie na cztery grupy: I
— otrzymywała placebo, II — 0,625 mg skoniugo-
wanych estrogenów (CEE, conjugated equine es-
trogen), III — 0,625 mg CEE + 5 mg medroksypro-
gesteron (MPA, medroxyprogesterone acetate),
IV — 0,625 CEE + 5 mg MT. W grupie kobiet otrzy-
mujących dodatkowo MT zaobserwowano znamien-
ne statystycznie zwiększenie częstości uzyskiwania
orgazmu podczas aktywności autoerotycznej. Zmia-
ny dotyczące pożądania seksualnego, dyspareunii
oraz czerpania satysfakcji ze współżycia były nie-
znamienne [35]. Davis i wsp. w badaniu trwającym
2 lata badali 32 kobiety po menopauzie, które w spo-
sób randomizowany otrzymały implanty zawierają-
ce wyłącznie 50 mg E2 lub 50 mg E2 i 50 mg T. Stwier-
dzili, że w grupie kobiet otrzymujących dodatkowo
T, istotnie statystycznie wzrosła aktywność seksual-
na, satysfacja, odczuwanie przyjemności ze współ-
życia, częstość uzyskiwania orgazmu niż w grupie
kobiet otrzymujących wyłącznie ETZ [36].
Sarrel i wsp. przeprowadzili badania w grupie
20 pacjentek po chirurgicznej i naturalnej menopau-
zie, które nie reagowały zadowalająco na terapię sa-
mymi estrogenami. Po 2 tygodniach otrzymywania
placebo w celu uniknięcia wpływu wcześniej przyj-
mowanych estrogenów pacjentki w sposób randomi-
zowany podzielono na dwie grupy. Pierwsza otrzymy-
wała CEE w dawce 1,25 mg/d., natomiast druga gru-
pa — 1,25 CEE + 2,5 mg MT codziennie przez 8 tygo-
dni. U pacjentek, które otrzymywały terapię MT, za-
obserwowano znaczący wzrost pożądania seksual-
nego i intensywności doznawania wrażeń seksual-
nych w porównaniu z wcześniejszą terapią samymi
estrogenami. U pacjentek z grupy pierwszej nie za-
obserwowano wzrostu pożądania seksualnego i wraż-
liwości narządów płciowych [37].
Shifren i wsp. zbadali 75 kobiet w wieku 31–56 lat
po hysterektomii z obustronną salpingoooforektomią.
Otrzymywały one CEE (0,625 mg/d.) oraz w sposób
randomizowany placebo, przezskórnie 150 µg T lub
300 µg T dziennie przez 3 miesiące każda. Pacjentki
poddano badaniu kwestionariuszowemu (BISF-W,
Brief Index of Sexual Functioning for Women). Prowa-
dziły one także dziennik aktywności seksualnej. Sto-
sowanie dawki 300 µg testosteronu powodowało
wzrost aktywności seksualnej i satysfakcji z przeży-
wania orgazmu w kwestionariuszu. U kobiet tych
2–3-krotnie wzrosła częstość fantazji seksualnych,
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masturbacji oraz liczby stosunków płciowych w po-
równaniu ze stanem początkowym [38].
Floter i wsp. uzyskali wyniki z 24-tygodniowej ob-
serwacji grupy 44 kobiet po kastracji chirurgicznej,
podzielonych w sposób randomizowany, które otrzy-
mywały 2 mg walerianianu E2 i placebo lub 2 mg wa-
lerianianu E2 i 40 mg undecelinianu T. Dodatkowa
suplementacja T miała znamienny statystycznie po-
zytywny wpływ na zadowolenie osiągane z aktywno-
ści seksualnej oraz zainteresowanie seksem [39].
Lobo i wsp. badali metodą podwójnej ślepej pró-
by 218 kobiet po menopauzie, które skarżyły się na
obniżone pożądanie seksualne. Pacjentki podzielo-
no w sposób randomizowany na dwie grupy. U ko-
biet, które otrzymywały 0,625 mg CEE wraz z 1,25 mg
MT, zaobserwowano znamienną statystycznie popra-
wę libido i częstości współżycia niż u kobiet otrzymu-
jących jedynie 0,625 mg CEE [40].
Goldstat i wsp., badając metodą podwójnej ślepej
próby grupę 31 kobiet w okresie przed menopauzą,
stwierdzili zwiększenie zainteresowania seksem i ak-
tywności seksualnej, wzrost odczuwania przyjemności
oraz częstości uzyskiwania orgazmu w grupie kobiet
otrzymujących transdermalnie w 1-procentowym kre-
mie 10 mg T/d. w porównaniu z grupą placebo [41].
Jednak Aziz i wsp. w prospektywnych badaniach
kobiet w wieku okołomenopauzalnym, u kobiet, któ-
rym usunięto macicę wraz z przydatkami, nie stwier-
dzili różnic w rocznej obserwacji w ich seksualności
w porównaniu z kobietami, u których usunięto jedy-
nie macicę. Wszystkie kobiety po salpingoooforekto-
mii otrzymywały ETZ, natomiast w grupie kobiet tylko
po histerekteomii jedynie te, u których występowały
objawy związane z wypadaniem macicy [42]. Rów-
nież Nyunt i wsp., analizując stężenia E2, całkowitego
T, DHT, DHEAS oraz SHBG w surowicy 29 zdrowych
kobiet w okresie przed menopauzą w wieku 18–45 lat,
które skarżyły się na obniżone libido, nie stwierdzili
znamiennych statystycznie różnic w porównaniu
z grupą kontrolną. Autorzy ci upatrują przyczyn utra-
ty libido w problemach partnerskich, depresji, czyn-
nikach psychospołecznych bądź związanych z dys-
funkcjami seksualnymi partnera [43].
Chociaż wyniki licznych badań wskazują na korzy-
ści wynikające z suplementacji testosteronem bądź
jego pochodnymi, zwłaszcza u kobiet po menopauzie,
to należy pamiętać o tym, że dysfunkcje seksualne
kobiet są problemem złożonym, a jednoznaczne okre-
ślenie, kiedy ich przyczyną może być niedobór andro-
genów, jest trudne. Ponadto problem suplementacji
androgenowej u kobiet z zachowaną macicą wymaga
dalszych badań, szczególnie pod kątem oceny w za-
kresie dawki, drogi podawania, czasu terapii, wpływu
na profil lipidowy, sutek czy endometrium. Nie należy
zapominać również o tym, że wzrost libido, u kobiet,
których partnerzy mają dysfunkcje seksualne może
mieć niekorzystny wpływ na relacje partnerskie.
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